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tüüpi muutused, selgroo 
degeneratsioon
Lülisamba degeneratiivsete haiguste puhul on magnetresonantstomograafia uuringul 
(MRT) sagedaseks leiuks lülikehade nn Modici tüüpi signaalimuutused, millel on 
oletatavasti seos alaseljavaluga. Modici muutuste (MM) radioloogiline ja histoloogi-
line leid, võimalikud tekkemehhanismid, loomulik kulg ja kliinilised uuringud on 
üheks aluseks, et mõista lülisamba degeneratiivseid haigusi. Puuduvad siiski ühtsed 
seisukohad, kas ja kuidas võiks Modici tüüpi muutuste olemasolu mõjutada seljavaluga 
patsiendi käsitlust (1). 
Modici muutused on MRT-uuringul nähtavad 
lülikehade lõpp-plaatide ja subkondraalse 
luu signaalimuutused. Leiud võttis esime-
sena kokku ja klassifitseeris M. T. Modic 
koos kaasautor itega 1988. aasta l (2). 
Uurimus andis aluse uuele meditsiiniter-
minile. Modici I tüüpi degeneratsiooni puhul 
esineb T2-sekventsis hüperintensiivne (hele) 
ja T1-sekventsis hüpointensiivne (tume) 
signaal, millele patoanatoomiliselt vastab 
vaskulariseeritud f ibrooskude. Modici 
II tüüpi degeneratsiooni puhul on lülide 
lõpp-plaatidel nii T2 kui ka T1 sekventsis 
hüperintensiivne signaal, mille põhjuseks 
on punase luuüdi asendumine kol lase 
luuüdiga ehk rasvdegeneratsioon (vt foto 1, 2). 
Modici III tüüpi esineb harva, selle iseloo-
mulikuks tunnuseks on T2 ja T1 sekventsis 
hüpointensiivne signaal, mille aluseks on 
subkondraalse luu skleroos. 
Võttes aluseks Modici muutused, esitas 
Miller kaasautoritega 1990. aastal lõpp-
plaatide degeneratiivsete muutuste klassi-
fikatsiooni, milles 0 on normileid ning I–III 
degeneratsiooni staadiumid vastavad Modici 
I, II ja III tüüpi leiule (1). 
TEKKEMEHHANISM
Degeneratiivse lülisambahaiguse korral on 
MMide potentsiaalsete tekkemehhanismidena 
Foto 1. MRT-uuring lülisamba nimmeosast: L4/5 
lülivahekettas T2-sekventsis degeneratsioonile 
iseloomulik hüpointensiivne signaal. 
Subkondraalsel Modici I tüüpi degeneratsioonile 
viitav T2 hüper- ja T1 hüpointensiivne signaal. 
Foto 2. MRT-uuring lülisamba nimmeosast: 
L3/4 ja L4/5 lülivaheketastes T2-sekventsis 
degeneratsioonile iseloomulik hüpointensiivne 
signaal.  Samas subkondraalsel Modici II tüüpi 
degeneratsioonile viitav T2- ja T1- sekventsis 
hüperintensiivne signaal.  
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välja toodud kaks võimalust: biomehaaniline 
ja biokeemiline. Biomehaanilise mehha-
nismi aluseks on diski degeneratsiooniga 
(säsituuma häv imine, diski kõrguse ja 
hüdrostaatilise rõhu vähenemine) kaasnev 
muutnud ja ebaühtlane koormuse jaotus 
lülide lõpp-plaatidel, lõpp-plaatide mikro-
fraktuuride ja lõhede teke (3) ning sellele 
järgnev regeneratsioon, mis ägedas faasis 
avaldub luuturse ja hüpervaskularisat-
sioonina, hiljem fibrootiliste muutuste, 
rasvdegeneratsiooni ja skleroosina. 
Biokeemilise mehhanismi aluseks on 
diski degeneratsiooni käigus diski säsituu-
mast vabanevate põletikumediaatorite toime 
lülide lõpp-plaatidele (1). Mõned uurimused 
viitavad võimalusele, et diski herniatsioon 
ning selle ümber tekkiv neovaskularisat-
sioon ning põletik on väratiks anaeroobse 
infektsiooni levikule ning lõpp-plaatide 
turset ja põletikku väljendavatele Modici I 
tüüpi muutustele (3, 4).
ESINEMISSAGEDUS JA LEVIK
1988. aasta uuringute alusel leidis Modic 
kaasautoritega, et I tüüpi degeneratsioon 
esines 4%-l ja II tüüp 16%-l patsientidest. 
Kõigil juhtudel oli kahjustatud lõpp-plaati-
dega seotud lülivahemikes olemas ka diski 
degeneratsioonile viitav leid. Hilisemad 
uuringud on MMide esinemissageduse ja 
leviku kohta andnud erinevaid tulemusi, 
mis on tõenäoliselt seotud uuringu üles-
ehituse, haigete valiku kriteeriumide ja 
valimi suurusega. Kirjanduse süstemaatilise 
ülevaate põhjal leidis Zhang kaasautoritega 
MMide esinemissageduseks 18–62% (1), 
Jensen kaasautoritega kõigi MMide keskmi-
seks esinemissageduseks alaseljavaludega 
patsientidel 43% ning asümptomaatilistel 
patsientidel 6% (5). On leitud MMide esine-
missageduse positiivne seos kõrgema ea, 
kehakaalu, meessoo ja suitsetamisega (6, 7).
MMid võivad esineda lülisamba kõikides 
osades, kõige sagedasema lokalisatsiooniga 
L4/5 ja L5/S1 lülivahemike kõrgusel (2, 6, 8). 
On leitud, et Modici I tüüpi muutused 
esinevad sagedamini lülide lõpp-plaatide 
eesmise 1/3 piirkonnas, Modici II tüüpi 
muutused enam ülemistel lõpp-plaatidel. 
Nimme alaosas on muutused ulatusl i-
kumad (1, 5). Kahjustusalad on paral-
leelsed lõpp-plaatidega ning nende ulatus 
vertikaalsuunas 3–30 mm (8). Nimmeosa 
ülemiste lülivahemike lõpp-plaatide leid on 
sagedamini asümptomaatiline, võrreldes 
alumiste lõpp-plaatide leiuga, mille puhul 
on selgitatud sagedasem seos alaseljava-
ludega (8, 9).
HAIGUSE KULG JA MODICI 
MUUTUSTE DÜNA AMIK A
Eri uuringutes on toodud samuti välja 
küllaltki suured erinevused degeneratsiooni 
eri tüüpide ja ühest tüübist teise muutu-
mise sageduse vahel (1). Longitudinaalsel 
uuringul 14–36kuulise perioodi jooksul leidis 
Modic kaasautoritega, et enamik Modici I 
tüüpi leidudest muutus Modici II tüüpi dege-
neratsiooniks, Modici II tüüpi lõpp-plaatide 
leid jäi 2–3 aasta jooksul muutumatuks. 
12–72 kuu jooksul Modici I tüüpi degene-
ratsiooni hinnanud Mitra kaasautoritega 
leidis Modici I tüüpi muutuste täieliku 
konversiooni Modici II tüüpi muutusteks 
37,5%-l ning osalise 14,6%-l patsientidest, 
Modici I tüüpi muutuste ulatuse suurene-
mise 39,6%-l ning muutusteta seisu 8,3%-l 
patsientidest (10). Diski herniatsiooniga ja 
nimmeradikulopaatiaga patsiente 14kuulise 
intervalliga uurinud Albert kaasautori-
tega leidis Modici I tüüpi kollete osakaalu 
suurenemise 9%-lt 29%-ni, samuti uute 
kollete seose alaseljavalu, diski eelneva 
herniatsiooni ning operatiivse raviga (11). 
Nimetatud Modici I tüüpi degeneratsiooni 
seose sümptomaatilise diski herniatsiooniga 
leidis ka Kuisma kaastöötajatega (8).
Kirjanduse andmetel on konversioon 
0, I ja II tüübi vahel võimalik mõlemas 
suunas. Sagedasemaks variandiks on Modici 
I tüüpi muutuste konversioon Modici II tüüpi 
muutusteks ning muutuse tekke perioodiks 
vähemalt 1 aasta.
SEOS AL A SELJAVALUGA
Mitmed uurijad on näidanud Modici I tüüpi 
muutuste ja alaseljavalude tugevat seost (8, 
11). Samas ei olnud Mitra ja kaasautorite 
uuringus see seos statistiliselt oluline (10). 
Kovacsi ja tema kaasautorite andmetel on 
kõigi MMide esinemissagedus 35–50 aasta 
vanustel lõunaeurooplastel väga suur nii 
sümptomaatilistel (80,4%) kui ka asümp-
tomaatilistel (87,5%) isikutel, selge seos 
alaseljavaludega samas puudub (12).
DIFERENTSIA ALDIAGNOOS 
Modici muutused subkondraalses luus ei 
ole spetsiifilised degeneratsioonile, vaid 
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esinevad ka lülisamba infektsioossete põle-
tike, seronegatiivsete spondülartropaatiate, 
lü l i fraktuuride ja lü l ivaheketta ägeda 
herniatsiooni korral. Harvem on vajalik 
MMide er istamine tuumoritest (1, 3). 
Enamasti on eelnimetatud haiguste puhul 
MRT-uuringul tuvastatavad tüüpi l ised 
muutused, mis ei ole iseloomulikud dege-
neratsioonile. 
Spondülodistsiidi puhul on T2-sekventsis 
hüp er i nten s i i v ne  s ig n a a l  n i i  k a hes 
järjestikuses lülikehas kui ka nendeva-
hel ises lü l ivahemikus (degenerati ivne 
disk on T2-sekventsis hüpointensiivne), 
T1-sekventsis on samas piirkonnas ulatus-
likud hüpointensiivse signaaliga alad. Lisaks 
on infektsioossele põletikule iseloomulik 
läheduses asuvate lõpp-plaatide destrukt-
sioon, paravertebraalne ja epiduraalne turse 
ning paravertebraalsed lisamassid. 
Spondüloartropaatiate korral on lülides 
esinev luuturse, rasvdegeneratsioon ja 
subkondraalne skleroos degeneratiivse lüli-
sambahaigusega võrreldes erineva lokalisat-
siooni ning ulatusega, neil puudub selge seos 
diski degeneratsiooniga. Patsiendi anam-
nees, kliiniline uurimine ning erinevate 
radioloogiliste meetodite kombineerimine 
võimaldab tavaliselt spondüloartropaa-
tiaid eristada lülisamba infektsioossest ja 
degeneratiivsest haigusest.
Lülisamba tuumoritest kõige sageda-
mini esinevatel metastaasikolletel puudub 
enamast i seos lü l ide lõpp-plaat ide ja 
degeneratiivse diskihaigusega (1).
KIRURGILINE RAVI JA PROGNOOS 
Lülisamba artrodeesi planeerimisel on 
leitud, et Modici I tüüpi muutused viitavad 
lülisamba segmendi hüpermobiilsusele, 
mis vajab stabi l iseer imist . Samuti on 
Modici I tüüpi muutuste olemasolu või 
teket artrodeesi järel seostatud jätkuva 
ebastabiilsusega ning haiguse ebasoodsa 
kuluga. Ka on seostatud Modici I tüüpi 
muutusi diskektoomiajärgsete püsivate 
kaebustega (1).
UUED SUUNAD 
Võttes a luseks Modici I tüüpi degene-
ratsiooni puhul esineva turse sarnasuse 
spondülodistsiidi korral lülikehades esineva 
tursega, on Modici I tüüpi muutuste üheks 
hüpoteeti l iseks põhjuseks infektsioon. 
Hüpoteesi kontrollimisel leidis A. Stirling 
2001. aastal, et hernieerunud diski kirur-
gilise ravi käigus rangelt steriilsetes tingi-
mustes eemaldatud diskimaterjal on 53%-l 
juhtudest infitseeritud vähevirulentsete 
anaeroobsete bakteritega (Proprionibacte-
rium acnes ja Corynebacterium propinquum) 
(13). Et välistada kontaminatsiooni nahalt, 
tegi St irl ing kaasautoritega täiendava 
uuringu, millesse oli kaasatud 207 diskiher-
niatsiooniga ning 27 muu seljapatoloogiaga 
(skolioos, fraktuurid, tuumorid) patsienti. 
Kõigilt patsientidelt võeti proovitükk diski 
säsituumast. Diskiherniatsiooniga patsien-
tidel oli diskimaterjal inﬁ tseerunud 37%-l 
juhtudest (peamiselt P. acnes). Teiste haiguste 
tõttu opereeritud patsientide diskimater-
jalis baktereid ei leitud. Mitmed hilisemad 
uuringud on kinnitanud hernieerunud diski 
infektsiooni, sagedamini esinevaks bakteriks 
P. acnes. Hernieerunud diski inﬁ tseerumise 
võimaliku levikuteena on välja pakutud naha 
ja suu limaskesta mikroﬂ oorasse kuuluvate 
bakterite sattumine diski normaalse (tran-
sitoorse) bakterieemia käigus. Anaeroobne 
P. acnes ei saa elada hästi vaskulariseeritud 
ja hapnikurikkas luukeskkonnas, seetõttu 
teda siin ei esine (4). 
H. B. Albert korraldas Taanis kohort-
uuringu, mille tulemusel leiti 61-st operee-
ritud diskipatsiendist infektsioon 46%-l, 
kellest omakorda 80%-l esines hilisem uute 
Modici lesioonide teke, mitteinfiteeritud 
diskiga patsientidel esines sarnast leidu 44%-l. 
H. B. Alberti Taanis tehtud ning 2013. 
aastal avaldatud Modici I tüüpi muutuste 
antibiootikumravi efekti selgitava topelt-
pimeda uuringu tulemusel leiti antibak-
teriaalse ravi positiivne toime. Uuringus 
osalesid 18–65 aasta vanused patsiendid 
diskiherniatsiooni ja Modici I tüüpi muutu-
sega L3/4-L5/S1 kõrgusel. Kaasati nii operee-
ritud kui ka mitteopereeritud patsiendid, 
kelle seljavalu kestuseks oli üle 6 kuu. Raviks 
määrati 500 mg amoksitsilliini ja 125 mg 
klavulaanhapet kolm korda päevas 100 päeva 
jooksul. Osa patsientidest sai ravimit topelt-
koguses. Kliinilist ja MRT-uuringu leidu 
hinnati enne ravi ning 12 kuud pärast ravi 
algust. Antibiootilist ravi saanute rühmas 
saadi võrreldes platseebogrupiga nii esmaste 
kui ka sekundaarsete uuringuparameetrite 
statistiliselt oluline paranemine. Tulemus 
oli eristatav 100 päeva pärast ravi algust 
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KOKKUVÕTE
Vaja on enam prospektiivseid juhuslikustatud 
uuringuid, et täpsemalt välja selgitada Modici 
muutuste ja kliiniliste sümptomite võimalik 
seos ning valida parim võimalik ravimeetod. 
SUMMARY
Modic changes in spine
Dagmar Loorits1
Modic changes (MC) are bone marrow 
and endplate lesions visible on magnetic 
resonance imaging (MRI) in spinal degen-
erative diseases and strongly linked with 
low back pain. 
MC type I represents a hypointense signal 
in T1-weighted imaging (T1WI) and a hyper-
intense signal in T2-weighted imaging (T2WI), 
corresponding to vertebral body oedema and 
hyper-vascularity, MC type II represents a 
hyperintense signal in both T1WI and T2WI, 
reﬂ ecting fatty replacements of the red bone 
marrow, and MC type III represents a hypoin-
tense signal in T1WI and T2WI, consisting of 
subchondral bone sclerosis.
How the present knowledge of MC affects 
the management of spinal degenerative 
diseases remains unclear. Further studies 
of MC will explore therapeutic possibilities 
for future treatments of spinal degenera-
tive diseases.
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Nii liiga rohke kui ka liiga 
vähene keedusoola tarbimine 
on tervisele kahjulik
Palju on andmeid keedusoola 
rohke tarbimise negatiivse mõju 
kohta kõrgvererõhktõvega haige-
tele. Vähe on andmeid soola tarbi-
mise seose kohta üldise kardiovas-
kulaarse haigestumuse ja suremu-
sega. Enamikus ravisoovitustes 
peetakse optimaalseks keedusoo-
lahulgaks 7,5 kuni 15 g päevas. 
Sel lega saab organ ism 3–6 g 
naatriumi ööpäevas.
Rahvusvahelise retrospektiivse 
epidemioloogilise uuringu (PURE) 
käigus koguti andmeid ööpäevas 
eritatava naatriumikoguse seose 
kohta kardiovaskulaarse haiges-
tumuse ja suremusega. Kaasatud 
oli 146 424 isikut vanuses 35–70 
aastat 17 riigist. Nende hulgas olid 
nii rikkad, keskmise jõukusega kui 
ka vaesed riigid. 
Uurimisalustelt koguti urii-
niproovid, mille analüüsimisel 
arvutati ööpäevane naatriumi-
er it us .  Kesk m ise lt  3,7 aasta 
pikkuse jälgimisperioodi vältel 
registreeriti vaatlusaluste hulgas 
3317 raske kardiovaskulaarse 
haigestumise või surma juhtu. 
Analüüsides haigestumuse või 
surma riski seoses ööpäevas erita-
tava naatriumihulgaga, i lmnes 
suurem risk isikute rühmas, kel 
ööpäevane naatriumieritus oli 
üle 6 g või a l la 3 g (r iskisuhe 
vastavalt 1,25 ja 1,21). Eriti tugev 
haigestumise ja surma seos ilmnes 
isikute grupis, kelle ööpäevane 
naatriumieritus oli alla 1,5 g, ja 
hüpertooniahaigetel, kelle naat-
riumieritus oli üle 6 g ööpäevas.
Uuringust ilmneb, et väikseim 
kardiovaskulaarse haigestumuse 
ja surma risk oli vaatlusaluste 
rühmas, kel naatriumieritus urii-
niga oli vahemikus 3–6 g ööpäevas. 
See vastaks keedusoola tarbimisele 
7,5–15 g ööpäevas. Ilmneb ka vähem 
tuntud tõsiasi, et ka soola vähene 
tarbimine suurendab kardiovasku-
laarse haigestumuse ja surma riski.
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